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Kastrationsnebenwirkungen Harninkontinenz und Welpenfell bei
der Hündin
Abstract
Harninkontinenz (HI) als Folge eines nicht ausreichenden Verschlussmechanismus der Harnröhre
(urethrale Sphinkterinkompetenz (USMI)) oder einer gestörten Speicherfunktion der Blase ist eine
gefürchtete Nebenwirkung der Kastration bei Hündinnen. Das Risiko für HI wird von Faktoren wie
Rassezugehörigkeit, Körpergewicht und Zeitpunkt der Kastration beeinflusst. Typisch ist der
Harnverlust im Liegen, der im Mittel 2.8 Jahre nach Kastration erstmals auftritt. Die Diagnose wird
mittels Ausschlussverfahren gestellt, wobei insbesondere eine gezielte Anamnese sehr hilfreich ist. Ziel
der Therapie ist es, den Verschlussdruck der Harnröhre und/oder die Blasencompliance zu erhöhen. In
der Regel ist eine medikamentelle Therapie erfolgreich, so dass eine chirurgische Intervention nicht
notwendig ist. Neben der HI werden als unerwünschte Folge der Kastration bei bestimmten
Hunderassen auch Fellveränderungen beobachtet. Die pathophysiologischen Mechanismen, welche
durch die Kastration ausgelöst werden und zur Abnahme des Harnröhrenverschlussdrucks, zu einer
veränderten Speicherfunktion der Harnblase sowie zu Fellveränderungen führen, sind bis heute nicht
vollständig geklärt. Neben der alten Hypothese einer Östrogendefizienz könnte die nach Kastration
veränderte Sekretion der übergeordneten Sexualhormone, FSH, LH und GnRH eine Rolle spielen. Zur
Therapie der kastrationsbedingten Harninkontinenz und der Fellveränderungen nach Kastration wird
ergänzend zu den a-Adrenergika, Flavoxat und Estriol bzw. Estriol der Einsatz einer Depotformulierung
eines kurzwirksamen GnRHAnalogons beschrieben. Schlüsselwörter: Kastration, Hündin,
Harninkontinenz, Welpenfell, Gonadotropine
 Kastrationsnebenwirkungen Harninkontinenz und Welpenfell – eine Übersicht zu 
Pathophysiologie, Diagnose und Therapie 
 
Harninkontinenz (HI) als Folge eines nicht ausreichenden Verschlussmechanismus der 
Harnröhre (urethrale Sphinkterinkompetenz (USMI)) oder einer gestörten Speicherfunktion 
der Blase ist eine gefürchtete Nebenwirkung der Kastration bei Hündinnen. Das Risiko für HI 
wird von Faktoren wie Rassezugehörigkeit, Körpergewicht und Zeitpunkt der Kastration 
beeinflusst. Typisch ist der Harnverlust im Liegen, der im Mittel 2.8 Jahre nach Kastration 
erstmals auftritt. Die Diagnose wird mittels Ausschlussverfahren gestellt, wobei insbesondere 
eine gezielte Anamnese sehr hilfreich ist. Ziel der Therapie ist es, den Verschlussdruck der 
Harnröhre und/oder die Blasencompliance zu erhöhen. In der Regel ist eine medikamentelle 
Therapie erfolgreich, so dass eine chirurgische Intervention nicht notwendig ist. Neben der HI 
werden als unerwünschte Folge der Kastration bei bestimmten Hunderassen auch 
Fellveränderungen beobachtet. Die pathophysiologischen Mechanismen, welche durch die 
Kastration ausgelöst werden und zur Abnahme des Harnröhrenverschlussdrucks, zu einer 
veränderten Speicherfunktion der Harnblase sowie zu Fellveränderungen führen, sind bis 
heute nicht vollständig geklärt. Neben der alten Hypothese einer Östrogendefizienz könnte die 
nach Kastration veränderte Sekretion der übergeordneten Sexualhormone, FSH, LH und 
GnRH eine Rolle spielen. Zur Therapie der kastrationsbedingten Harninkontinenz und der 
Fellveränderungen nach Kastration wird ergänzend zu den α-Adrenergika, Flavoxat und 
Estriol bzw. Estriol der Einsatz einer Depotformulierung eines kurzwirksamen GnRH-
Analogons beschrieben. 
Schlüsselwörter: Kastration, Hündin, Harninkontinenz, Welpenfell, Gonadotropine 
Urinary incontinence and puppy coat due to spaying – an overview of pathophysiology, 
diagnosis and therapy  
Urinary incontinence as a consequence of an insufficient urethral closure mechanism (urethral 
sphincter mechanism incompetence, USMI) or an impaired storing capacity of the urinary 
bladder is a considerable side effect of castration in the female dog. Different factors such as 
breed, body weight and time of spaying have an impact on the risk of urinary incontinence. 
Loss of urine while the patient is recumbent is the most typical symptom which is first 
observed at a mean time of 2.8 years after castration. Diagnosis is obtained by excluding other 
causes, whereas a precise patient history is particularly helpful. Therapy is aimed at increasing 
 the closing pressure of the urethra and/or the compliance of the urinary bladder. Usually 
success can be achieved by medical therapy, thus surgical intervention is not frequently 
required. In addition to urinary incontinence, coat changes can be observed as an undesirable 
effect of castration in certain dog breeds. To date, the pathophysiology of decreased urethral 
closing pressure, altered storing function of the urinary bladder and coat changes induced by 
castration are not fully understood. Apart from the well-known hypothesis of estrogen 
deficiency, altered secretion of the hypothalamic and pituitary hormones GnRH, FSH and LH 
due to castration may have an influence. In addition to α-adrenergic medication, Flavoxate 
and Estriol depot formulations of short acting GnRH analogues have been successfully used 
to treat urinary incontinence. These depot formulations have also been described for the 
treatment of coat changes due to spaying.  
 
Key words: Spaying, female dog, urinary incontinence, puppy coat, gonadotropins
 1. Einleitung 
 Die Kastration ist der häufigste chirurgische Eingriff, der bei der Hündin durchgeführt 
wird. Sie ist bis heute die Methode der Wahl, um die Fortpflanzungsfähigkeit endgültig 
auszuschalten. In Mitteleuropa jedoch ist der häufigste Grund für die Kastration der Hündin 
die Haltungserleichterung (43%), gefolgt von der Krankheitsprophylaxe(15). Insbesondere 
das Risiko für Mammatumoren wird bei frühzeitiger Kastration drastisch gesenkt (33). Die 
Verhinderung der Fortpflanzung ist nur bei 14% der Besitzer Anlass für die Kastration (15). 
Neben den Vorteilen des Eingriffs wird in den letzten Jahren auch vermehrt über 
unerwünschte Nebenwirkungen berichtet. Eine sowohl für den Besitzer als auch für die 
betroffene Hündin unangenehme Kastrationsfolge ist die Harninkontinenz (1, 3, 18, 37, 38, 
41). Weiterhin werden Verhaltensänderungen, Zunahme der Wollhaare, Alopezien im 
Flankenbereich, Obesitas und ein erhöhtes Risiko für Hüftgelenksdysplasie, für den Riss des 
vorderen Kreuzbands sowie für verschiedene Tumorerkrankungen diskutiert (23). 
2. Die Harninkontinenz als Kastrationsnebenwirkung 
 Unter Harninkontinenz (HI) versteht man den unwillkürlichen Verlust von Urin. Während 
HI in weniger als einer von 100 intakten Hündinnen auftritt (39), beträgt die Inzidenz bei 
kastrierten Hündinnen bis zu 20% (1, 26). Das Risiko für HI ist jedoch nicht bei allen 
kastrierten Hunden gleich gross. Körpergewicht, Rassezugehörigkeit und Zeitpunkt der 
Kastration sowie Kupieren des Schwanzes gelten als Risikofaktoren (1, 7, 26, 41), 
wohingegen das Ausmass der Chirurgie (Ovarektomie versus Ovariohysterektomie) keinen 
Einfluss hat (40, 41). So haben schwere Hunde ein signifikant grösseres Risiko als leichte (1, 
3, 12, 17, 37). Als Rasse sind vor allem die Boxer disponiert (1, 3, 17); zwei Drittel der 
Boxerhündinnen, die postpubertär kastriert wurden, sind von HI betroffen (1). Daneben haben 
auch Dobermannpinscher, Riesenschnauzer, Rottweiler, Irish Setter und Bobtail ein höheres 
Risiko für HI (1, 3, 12). Von den Deutschen Schäferhündinnen entwickeln dagegen lediglich 
10% HI (1, 26), obwohl sie ungefähr gleich schwer sind wie Boxerhündinnen. Der Zeitpunkt 
der Kastration in Relation zur Pubertät, insbesondere ob der Eingriff vor oder nach der ersten 
Läufigkeit durchgeführt wird, scheint ebenfalls einen Einfluss auf die HI zu haben, wobei sich 
allerdings die Resultate verschiedener Forschergruppen widersprechen (7, 26, 37, 39). In zwei 
an unserer Klinik durchgeführten Studien war das Risiko für HI bei Kastration kurz vor der 
Pubertät um ungefähr 50% niedriger als bei Hündinnen, bei denen der Eingriff nach der ersten 
Läufigkeit erfolgte (26, 37). Diese Risikoreduktion durch eine präpubertäre Kastration ist vor 
allem bei Rassen, die sehr häufig nach Kastration inkontinent werden, wesentlich. Wurden 
Boxerhündinnen kurz vor der ersten Läufigkeit kastriert, so wurden 29% inkontinent. Bei 
 postpubertärer Kastration betrug die HI-Rate dagegen 71% (26). Erfolgt die präpubertäre 
Kastration jedoch vor dem Alter von 3 Monaten, erhöht sich das Risiko für HI (35).  
 Im Mittel tritt der unwillkürliche Harnverlust 2.8 Jahre nach Kastration erstmals auf (1, 
11). Typisch für die kastrationsbedingte HI bei nach der Pubertät kastrierten Tieren ist das 
Auftreten des Urinverlust vor allem im Liegen. Frühkastrierte Tiere dagegen sind deutlich 
seltener von HI betroffen, werden sie jedoch inkontinent, dann treten die HI-Episoden 
häufiger und nicht nur im Liegen sondern gelegentlich auch beim Sitzen und Gehen auf.  
3. Pathophysiologie der Harninkontinenz 
 Die pathophysiologische Ursache der kastrationsbedingten HI beruht hauptsächlich auf 
einer erworbenen Verschlussunfähigkeit der Harnröhre (USMI)(32) oder einer gestörten 
Speicherfunktion der Blase (17) Nach der Ovarektomie nimmt der 
Harnröhrenverschlussdruck signifikant ab, sinkt er unter einen Verschlussdruck von 7.4cm 
H2O, so wird die Hündin inkontinent (1). Die beeinträchtigte Speicherfunktion der Blase nach 
Kastration ist möglicherweise auf den erhöhten Kollagengehalt und die verringerte 
muskarinerge Empfindlichkeit der Harnblase kastrierter Hündinnen zurückzuführen (5). 
 Obwohl die Ovarektomie als ätiologisches Prinzip der HI gesichert ist (38), ist nach wie 
vor nicht klar, welche Mechanismen die HI auslösen. Bisher wurde angenommen, die 
kastrationsbedingte HI sei auf eine Östrogendefizienz zurückzuführen (10, 19). Diese 
Hypothese wurde dadurch unterstützt, dass 65% der inkontinenten Hündinnen gut auf die 
Therapie mit Östrogenen ansprechen (1, 41). Die Wirkung der Östrogene bei HI beruht 
hauptsächlich auf einer Erhöhung der Sensibilität der α-adrenergen Rezeptoren der Harnröhre 
auf Katecholamine, welche indirekt eine Verbesserung des urethralen Verschlusses zur Folge 
hat (6). Das erklärt jedoch nicht, warum Hündinnen bei denen die Läufigkeit durch 
Verabreichung von Depotgestagenen unterdrückt wird, kein erhöhtes Risiko für HI haben, 
obwohl die Behandlung zu einer Ovaratrophie führt (9) und sich der Östradiolspiegel auf 
einem basalem Niveau einstellt (8). Ein Östrogendefizit ist jedoch nicht die einzige Folge der 
Kastration. Durch die infolge der Kastration fehlende Östradiolsekretion entfällt das 
hormonelle Feedback auf Hypothalamus und Hypophyse, was zu einem signifikanten Anstieg 
der Gonadotropine FSH und LH führt (28). Da in den ableitenden Harnwegen 
Gonadotropinrezeptoren exprimiert werden (42), könnten die nach Kastration erhöhten 
Gonadotropinspiegel die Funktion der ableitenden Harnwege beeinflussen.  
 Um zu überprüfen, ob diese erhöhten Plasmagonadotropinspiegel tatsächlich in der 
Pathophysiologie der kastrationsbedingten HI eine Rolle spielen, wurden 
Depotformulierungen kurzwirksamer GnRH-Analoga bei Hündinnen mit kastrationsbedingter 
 HI eingesetzt (25, 27). Diese sind in ihrer Potenz und in ihrer Wirkungsdauer dem natürlichen 
GnRH weit überlegen und führen mittelfristig infolge einer Downregulation der GnRH-
Rezeptoren zu einer Desensibilisierung des Hypophysenvorderlappens für GnRH und 
verhindern damit die FSH- und LH-Sekretion. Nach Applikation dieser Depotformulierungen 
bei kastrierten Hündinnen kommt es bereits innerhalb der ersten Woche zu einem 
signifikanten Abfall der Gonadotropinspiegel auf Werte, die vergleichbar sind mit denen 
intakter Hündinnen im Anöstrus (24). Bei rund 50% der mit diesen Depotformulierungen 
kurzwirksamer GnRH-Analoga behandelten Hündinnen führte die Behandlung zu Kontinenz 
(25, 27). Im Mittel reduzierten sich die Inkontinenzepisoden bei den behandelten Hündinnen 
um 71%, während eine Plazebobehandlung zu einer Reduktion der Inkontinenzepisoden um 
28% führte (27). Die erzielte Kontinenz nach Verabreichung der Depotformulierung beruht 
vermutlich auf einer Vergrösserung der Blasencompliance (24), und nicht auf einer Erhöhung 
des Harnröhrenverschlussdrucks, da dieser nach Behandlung auch bei erfolgreich behandelten 
Hündinnen unverändert niedrig blieb (27). Entgegen der Erwartungen ist der 
Behandlungserfolg bei HI vermutlich nicht auf die Absenkung der nach Kastration erhöhten 
Gonadotropinspiegel zurückzuführen, da zwischen den Plasmagonadotropinspiegeln und den 
urodynamischen Parametern kein Zusammenhang bestand (24). Da Rezeptoren für GnRH 
sowohl in der Harnröhre als auch in der Harnblase exprimiert sind (20, 30), könnte der 
beobachtete Effekt auf einer direkt von GnRH vermittelten Modifikation der Blasenfunktion 
beruhen. GnRH wird auch ausserhalb des Hypothalamus produziert wird und kann über 
verschiedene GnRH-Rezeptorvarianten (GnRH-R 1-3) an diversen Zielorgangen wie Ovar, 
Mamma, Endometrium, Prostata aber auch an Blase, Leber Skelettmuskulatur angreifen (36, 
13). Ergebnisse vergleichender Untersuchungen bei intakten und kastrierten Hündinnen über 
das Ausmass der Ausprägung von GnRH- und Gonadotropin-Rezeptoren in den ableitenden 
Harnwegen sind jedoch widersprüchlich (4)(30)(20). Ebenfalls liegen keine 
übereinstimmenden Ergebnisse über die Auswirkung der Kastration auf die Ausprägung 
übergeordneter Sexualhormone im Harntrakt vor (20, 30). 
 Postuliert wurde ebenfalls, dass die hormonellen Änderungen nach Kastration indirekt über 
die Prostaglandinsynthese die Funktion der ableitenden Harnwege beeinflussen könnten (21). 
Prostaglandine spielen bei der Blasenkontraktion eine entscheidende Rolle und modulieren 
den Miktionsreflex (16). Das Schlüsselenzym der Prostaglandinsynthese, COX-2, ist sowohl 
von Gonadotropinen als auch von Androgenen und Östrogenen abhängig (14). Die Cox-2 
Expression wird durch die Kastration beeinträchtigt, so ist bei kastrierten Hündinnen ist die 
COX-2 Ausprägung in der Blase deutlich niedriger als bei intakten Hündinnen (21). Inwiefern 
 die veränderte COX-2 Ausprägung nach Kastration an der kastrationsbedingten  HI ursächlich 
beteiligt ist, bedarf noch weiterer Abklärung.  
4. Differentialdiagnosen zu kastrationsbedingter Inkontinenz 
 Die häufigste Form der Inkontinenz, die kastrationsbedingte Inkontinenz, wird in der Regel 
im Ausschlussverfahren diagnostiziert. Der direkte Nachweis einer USMI oder einer 
Detrusorinstabilität ist nur mittels urodynamischen und zystometrischen Studien (17, 24) 
möglich, welche eine Spezialeinrichtung erfordern.  
4.1. Anamnese 
 Bei der Aufarbeitung von Inkontinenz ist eine sorgfältige Anamneseerhebung ganz 
besonders wichtig, da mittels dieser bereits verschiedene Ursachen ausgeschlossen werden 
können. Die Befragung des Besitzers sollte klären, ob es sich tatsächlich um eine Inkontinenz 
oder möglicherweise um eine Stubenunreinheit handelt. Letztere ist durch willkürliches 
Urinieren mit Einnahme einer Harnabsatzposition charakterisiert. Falls es tatsächlich eine HI 
ist, helfen Angaben zu Häufigkeit und Zeitpunkt des HI-Auftretens weiter. Falls die HI bereits 
vor der Kastration bestand, könnte sie auf eine kongenitale Fehlbildung (z.B. ektopische 
Ureteren oder angeborene USMI) zurückzuführen sein. Tritt die HI bereits unmittelbar nach 
der Kastration auf, kommt auch eine iatrogene ureterovaginale Fistel in Frage. Bei dieser ist 
der Urinverlust jedoch permanent, im Unterschied zur kastrationsbedingten Inkontinenz, bei 
welcher der Urinverlust intermittierend auftritt. Permanenter Urinverlust tritt sowohl bei der 
ureterovaginalen Fistel als auch beim ektopischen Ureter auf. Tritt die Harninkontinenz nur 
beim ersten Absitzen oder Abliegen nach dem Harnabsatz auf, so spricht dies für das 
Vorliegen einer Urovagina. 
4.2. Klinische Untersuchung 
 Zur klinischen Aufarbeitung der  HI gehört daher neben einer gezielten 
Anamneseerhebung und einer gründlichen Allgemeinuntersuchung stets auch eine 
Blutuntersuchung (kleine Hämatologie, Chemogramm). Tiere mit Polyurie/-dipsie wie z.B. 
infolge Diabetes mellitus oder Hyperadrenocortizismus müssen häufiger nachts urinieren und 
werden daher fälschlicherweise als inkontinent bezeichnet. Zur Aufarbeitung einer 
Inkontinenz gehört stets die Untersuchung des mittels Zystozenthese gewonnenen Urins 
(spezifisches Gewicht, Sediment, bakteriologische Kultur, Protein/Kreatinin Quotient). 
Blasenentzündungen können zu Kontraktionen des Detrusors während der Füllungsphase der 
Blase und damit zu HI führen. Sie sollten daher stets bei jeder HI-Abklärung ausgeschlossen 
werden. Da Hündinnen mit USMI zu aufsteigenden Blaseninfektionen prädisponiert sind, 
kann auch bei erfolgreicher Behandlung der Zystitis die HI persistieren. In diesen Fällen ist 
 eine Behandlung der USMI indiziert. Neurologische Erkrankungen sollten als Ursache für die 
HI durch entsprechende Untersuchungen ausgeschlossen werden. Tumoren des 
Urogenitaltrakts können ebenfalls zu Inkontinenz führen, sie werden durch vaginale oder 
rektale Palpation, Endoskopie und/oder durch bildgebende Verfahren nachgewiesen. 
Ist nach Durchführung der oben erwähnten Untersuchungen die Ursache der Inkontinenz 
nicht ersichtlich, so folgen weitere Abklärungen mittels bildgebender Verfahren wie 
Sonographie, kontrastmittelgestützter Spiral-CT-Untersuchung, intravenösem Pyelogramm 
kombiniert mit einer Urethrografie oder einer Endoskopie. Diese eignen sich insbesondere 
zum Nachweis erworbener (ureterovaginale Fistel) oder angeborener Fehlbildungen 
(ektopischer Ureter). Für die Abklärung einer Urovagina wird Kontrastmittel in die Harnblase 
der nicht anästhesierten Hündin instilliert. Anschliessend geht man mit der Hündin nach 
draussen. Unmittelbar nach dem Harnabsatz der Hündin fertigt man ein seitliches Röntgenbild 
an, ohne die Hündin zuvor absitzen zu lassen. Befindet sich Kontrastmittel in der Scheide, so 
liegt eine Urovagina vor. 
5. Therapie der kastrationsbedingten Inkontinenz 
 Eine kastrationsbedingte Harninkontinenz ist wahrscheinlich, wenn die Harninkontinenz 
erstmals nach Kastration aufgetreten ist und der Urinverlust v.a. im Liegen geschieht. Ist die 
klinische sowie die Blut- und Urinuntersuchung unauffällig, so kann eine diagnostische 
Therapie mit α-Adrenergika (Phenylpropanolamin 1.5mg/kg sid-tid oder Caniphedrin 1mg/kg 
bid per os). eingeleitet werden. Diese führen bei über 90% der Hündinnen mit 
kastrationsbedingter HI zu Kontinenz (2). Bestehen Kontraindikationen für α-Adrenergika 
wie z.B. Glaukom oder ist die ein-dreimal tägliche Verabreichung nicht möglich, so empfiehlt 
sich die subkutane Applikation einer Depotformulierung eines kurzwirksamen GnRH-
Analogons, diese führt in 50% der Fälle zu Kontinenz (25, 27). 
 Bei unvollständigem Ansprechen können α-Adrenergika sowohl mit Flavoxat (10mg/kg 
bid per os), Estriol (5mg/kg/Tag per os, ausschleichend) oder Depotformulierungen 
kurzwirksamer GnRH-Analoga (Deslorelinazetat 4.7mg s.c.) kombiniert werden (25, 27). 
Alpha-Adrenergika , Estriol und Flavoxat steigern den urethralen Verschlussdruck, Flavoxat 
hat zusätzlich einen stabilisierenden Effekt auf den Detrusor, Depotformulierungen 
kurzwirksamer GnRH-Analoga erhöhen die Blasencompliance.  
Wird medikamentell keine Kontinenz erzielt, so führen chirurgische Methoden wie 
Kolposuspension oder Urethropexie, der Einsatz eines perkutan regelbaren hydraulischen 
 Sphinkters oder die endoskopische Injektion von Kollagen in die urethrale Submukosa in 50 
bis 75% der Fälle zu Kontinenz (22, 31). 
6. Fellveränderungen als Kastrationsnebenwirkung 
 Neben der  HI werden als unerwünschte Folge der Kastration bei bestimmten Hunderassen 
auch Fellveränderungen beobachtet. Das Fell wirkt dichter, hat weniger Glanz und zeigt eine 
geringere Farbintensität im Vergleich zu dem Zustand vor der Kastration. Da die 
Fellveränderungen an das Haarkleid im Welpenalter erinnern, spricht man vom „Welpenfell“. 
Betroffen hiervon sind vor allem Hündinnen der Rassen Spaniel, Setter, Langhaardackel, 
Retriever, Neufundländer, Landser und Eurasier. Die Analyse der Follikelstadien in 
Hautbiopsien von Hündinnen vor und ein Jahr nach der Kastration zeigten, dass nach 
Kastration das Verhältnis von anagenen zu telogenen Haarfollikelstadien zunimmt (29). Die 
pathophysiologische Grundlage ist auch hier bisher nicht geklärt. Wie bei der 
kastrationsbedingten Inkontinenz wurde als Ursache für das „Welpenfell“ Hypoöstrogenismus 
vermutet, jedoch nicht nachgewiesen. Auch wenn das „Welpenfell“ durch Gabe von 
Östrogenen erfolgreich behandelt werden kann (1 Tablette Estriol / Tag, ausschleichend) (34), 
scheint Hypoöstrogenismus als Ursache unwahrscheinlich, da sich in der Haut die 
Ausprägung der Östrogenrezeptoren bei kastrierten und intakten Hunden nicht unterscheidet. 
Eine subjektive Fellverbesserung wurde ebenfalls nach Gaben von Depotformulierungen 
kurzwirksamer GnRH-Analoga festgestellt (29). Wie für Östrogen ist jedoch auch für die 
übergeordneten Sexualhormone eine direkte hormonrezeptorvermittelte Rolle in der 
Pathophysiologie der kastrationsbedingten Fellveränderungen unwahrscheinlich, da sich die 
Rezeptorexpression der übergeordneten Hormone in der Haut weder mit dem 
Reproduktionszustand noch nach erfolgreicher Behandlung von Fellveränderungen ändert. 
Ein indirekter Zusammenhang scheint jedoch zu bestehen, da die LH-Plasmaspiegel und die 
prozentuale Verteilung der Haarfollikelstadien korreliert (29). 
7. Schlussfolgerung 
 Die Pathophysiologie der Kastrationsnebenwirkungen Harninkontinenz und Welpenfell ist 
immer noch Gegenstand der Forschung. Neben der alten Hypothese einer Östrogendefizienz 
wird eine mögliche Rolle der übergeordneten Sexualhormone postuliert. Sowohl Estriol als 
auch Depotformulierungen kurzwirksamer GnRH-Analoga eignen sich zur Therapie der 
Kastrationsnebenwirkungen Harninkontinenz und Welpenfell.  
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